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  ﭼﻜﻴﺪه
 وﻟـﻲ اﺛـﺮ ،ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﻧﺨﺎع درﻣﺎن ﺿﺎﻳﻌﺎت  در راﻧﻮروﭘﺮوﻛﺘﻴﻮ ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﻣﺘﻌﺪدي اﺛﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت :ﻫﺪف و زﻣﻴﻨﻪ
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛـﺮ ﻣﺘﻴـﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟـﻮن ﺑـﺮ ﺿـﺮب اﻟﻌﺠـﻞ از  ﻫﺪف . اﺳﺖﺗﺎﺧﻴﺮي ﻫﻨﻮز ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪه ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺷﻤﺎرش  (ﻲﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳ )ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ در ﺿﺎﻳﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ ﻧﺨﺎع در رت(wodniW citueparehT)درﻣﺎﻧﻲ
  .ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲدر ﻣﺤﻞ ﺿﺎﻳﻌﻪ )NMP(ﭼﻨﺪ ﻫﺴﺘﻪ ايﻫﺎي  ﺳﻠﻮل
 ﺗـﺎﻳﻲ ﻗـﺮار 4 ﮔـﺮوه 6 در( ﮔﺮم062- 003 )ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲﺗﺠﺮﺑﻲ، ﺑﻴﺴﺖ وﭼﻬﺎر  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در: ﺑﺮرﺳﻲ روش
ﮔـﺮوه  )4 ،(ﻣﺘﻴـﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟـﻮن + ﮔـﺮوه ﺿـﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨـﺎﻋﻲ )3، (ﮔﺮوه ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨـﺎﻋﻲ )2، (ﮔﺮوه ﻻﻣﻴﻨﻜﺘﻮﻣﻲ )1: ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
+ ﮔﺮوه ﺿـﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨـﺎﻋﻲ  )6 و( ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺗﺎﺧﻴﺮي+ ﮔﺮوه ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨﺎﻋﻲ  )5، (ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ زودرس + ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨﺎﻋﻲ 
 9Tدر ﻧﺎﺣﻴـﻪ ( pord thgieW)ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨﺎﻋﻲ ﺗﻮﺳﻂ روش ﭘﺮﺗﺎب وزﻧـﻪ (. ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن+ ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺗﺎﺧﻴﺮي 
ﭼﻨـﺪ ﻫـﺎي ﺘﻮﻣﻲ ﺟﺪا و ﺗﻌﺪاد ﺳـﻠﻮل ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﻻﻣﻴﻨﻜ7ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻧﺨﺎع . ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﺑﻴﻬﻮﺷﻲ ﺑﻮدﻧﺪ، اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 
 yaw-enO(ﻃﺮﻓـﻪ  وارﻳـﺎﻧﺲ ﻳـﻚ  آﻧـﺎﻟﻴﺰ  روش ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﺑـﻪ . اي ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ ﻧـﻮري ﺷـﻤﺎرش ﺷـﺪﻧﺪ  ﻫﺴﺘﻪ
  . ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﻧﺪ)AVONA
اﻧﻔﻴﻠﺘـﺮه ﻫـﺎي ﭼﻨـﺪ ﻫـﺴﺘﻪ اي ﻫـﺎي ﺻﻮرت واﺿﺢ ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل ﻪ ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ زودرس و ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن ﺑ  :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 در ﮔـﺮوه . وﻟـﻲ ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮﻣﻲ ﺗـﺎﺧﻴﺮي ﻧﺘﻮاﻧـﺴﺖ ﺗـﺎﺛﻴﺮ واﺿـﺢ داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ ، ﻛﻢ ﻛﺮدﻧـﺪ دﻧﺒﺎل ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨﺎع را ﻪ ﺷﺪه ﺑ 
 ﻧﻈـﺮ ﻪ  وﻟـﻲ ﺑ ـ،ﻛـﻢ ﺷـﺪﻧﺪ اي  ﻪﭼﻨـﺪ ﻫـﺴﺘ ﻫـﺎي ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﺗﻌﺪاد ﺳـﻠﻮل ( 6ﮔﺮوه  ) ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن + ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺗﺎﺧﻴﺮي 
  .  ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن ﺑﻮده و ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺗﺎﺧﻴﺮي ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖﻪواﺳﻄﻪ رﺳﻴﺪ اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑ ﻣﻲ
را ﺑـﺮاي درﻣـﺎن   ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚwodniw citueparehTﺗﻮاﻧﺪ   ﻧﻤﻲﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن :ﮔﻴﺮي ﺠﻪﻧﺘﻴ
  .اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﺪ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨﺎﻋﻲ ﺧﻔﻴﻒ در 
  
   ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ زودرس–4    ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن–3    ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨﺎﻋﻲ–2   ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ دﻳﺮرس -1 :ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
  
  78/7/22: ﺬﻳﺮشﺗﺎرﻳﺦ ﭘ،  78/4/5: ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
  
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺻـﻮرت ﻪ ﺑ ـ در اﻏﻠﺐ ﻣﻮارد ﺻﺪﻣﻪ ﻧﺨﺎﻋﻲ ﺗﺮوﻣﺎﺗﻴـﻚ 
 ﺑﻠﻜﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ ﺿـﺎﻳﻌﻪ ﺻـﺪﻣﺎت ،ﻗﻄﻊ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﻧﺨﺎع ﻧﻴﺴﺖ 
 ﺑﺎﻓـﺖ (1). ﻓﺸﺮدﮔﻲ و ﻳﺎ ﻟﻪ ﺷﺪﮔﻲ اﺳـﺖ ،ﻧﺎﺷﻲ از ﻛﺸﻴﺪﮔﻲ 
ﻛﻨﻨـﺪه ﻫـﺪاﻳﺖ ﻫـﺎي ﺗﻮاﻧﺪ ﺣﺎوي ﺳﺘﻮن  ﻣﻲ ﻣﺎﻧﺪهﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎﻗﻲ 
ﻢ ﻋـﺼﺒﻲ ﺋ ﻛﻪ اﻳﻦ اﻣﻜﺎن ﺑﺎزﮔﺸﺖ ﻧﺴﺒﻲ ﻋﻼ ،ﺳﻴﮕﻨﺎل ﺑﺎﺷﺪ 
  .آورد وﺟﻮد ﻣﻲﻪ را ﺑ
ﻳﻨـﺪ ﺗﺨﺮﻳـﺐ آ ﻓﺮ ،دﻧﺒﺎل ﺗﺮوﻣﺎ ﻪ ﻇﺮف ﭼﻨﺪ ﺳﺎﻋﺖ اول ﺑ 
ﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﺎ   ﻣﻲ ﺷﺮوع)noitarenegeD yradnoceS(ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ 
  ﺑﺎﻓﺖ ﻋﺼﺒﻲ ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪه اﺣﺘﻤﺎل ﺑﻬﺒﻮدي را ﻛﺎﻫﺶ ﺗﺨﺮﻳﺐ
ﻳﻨ ــﺪ آ ﺑﻨ ــﺎﺑﺮاﻳﻦ اﻗ ــﺪاﻣﺎت درﻣ ــﺎﻧﻲ ﻛ ــﻪ ﻓﺮ (3و2).دﻫ ــﺪ ﻣ ــﻲ
 ،دژﻧﺮاﺳـﻴﻮن ﺛﺎﻧﻮﻳـﻪ را ﻣﺘﻮﻗـﻒ و ﻳـﺎ ﺣـﺪاﻗﻞ ﻛﻨـﺪ ﻧﻤﺎﻳﻨـﺪ
ﻫـﺮ  (4).اﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﺑﻬﺘﺮ ﺷﺪن ﭘﺮوﮔﻨﻮز ﺑﻴﻤﺎران ﻛﻤﻚ ﻛﻨﻨﺪ ﺗﻮ ﻣﻲ
  
  .واﺑﺴﺘﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻛﺮﻣﺎن اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻋﻠﻮم اﻋﺼﺎب ﻛﺮﻣﺎن اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﺣﻤﺎﻳﺖ ﻣﺎﻟﻲ و ﻣﻌﻨﻮي 
ﻣﻮﻟـﻒ )* ، اﻳﺮانﻛﺮﻣﺎن، ﻛﺮﻣﺎن درﻣﺎﻧﻲ -ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ﺧﺪﻣﺎت و ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه ،ﻗﺮﻧﻲ ﺧﻴﺎﺑﺎن ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﻬﻴﺪ ﺑﺎﻫﻨﺮ،، اﻋﺼﺎب ﻲﺟﺮاﺣ ﻣﺘﺨﺼﺺ و اﺳﺘﺎدﻳﺎر I(
  (لﻣﺴﺆو
  ، اﻳﺮان ﻛﺮﻣﺎن، ﻛﺮﻣﺎن درﻣﺎﻧﻲ -ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ﺧﺪﻣﺎت و ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه ،ﻋﺼﺎب اﺟﺮاﺣﻲ ﻣﺘﺨﺼﺺ و  اﺳﺘﺎدII(
 ، اﻳﺮانﻛﺮﻣﺎن، ﻛﺮﻣﺎن درﻣﺎﻧﻲ - ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ﺧﺪﻣﺎت و ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه ، داﻧﺸﻜﺪه اﻓﻀﻠﻲ ﭘﻮر،ﭘﺰﺷﻜﻲ اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ  ﻣﺘﺨﺼﺺ  و اﺳﺘﺎدﻳﺎرIII(
  ، اﻳﺮان ﻛﺮﻣﺎن، ﻛﺮﻣﺎن درﻣﺎﻧﻲ -ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ﺧﺪﻣﺎت و ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮم  داﻧﺸﮕﺎه،ﺎن ﺷﻬﻴﺪ ﺑﺎﻫﻨﺮﺑﻴﻤﺎرﺳﺘ  ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي،ﻣﺘﺨﺼﺺ و داﻧﺸﻴﺎر VI(
  ﻣﺮﻳﻜﺎآ ،ﻛﺎﻟﻴﻔﺮﻧﻴﺎ داﻧﺸﮕﺎه ارواﻳﻦ ، ﺷﻴﻤﻲﻟﻴﺴﺎﻧﺲ V(
  اﻳﺮانﻛﺮﻣﺎن ،، ﻛﺮﻣﺎن درﻣﺎﻧﻲ - ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ﺧﺪﻣﺎت و ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮم  داﻧﺸﮕﺎه، ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲو ﻣﺘﺨﺼﺺداﻧﺸﻴﺎر IV(
  
 و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ ﺳﻌﻴﺪ ﻛﺎرآﻣﻮزﻳﺎن   اﻟﻌﺠﻞ درﻣﺎﻧﻲ ﺑﺮ ﺿﺮب  ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن اﺛﺮ 
  8831  آذر ﻣﺎه /66ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان   03
 ،ﻨﻮن ﻣﻌﺮﻓـﻲ ﺷـﺪه ﭼﻨﺪ اﻗﺪاﻣﺎت ﻧﻮروﭘﺮوﻛﺘﻴﻮ ﻣﺘﻌﺪدي ﺗﺎﻛ 
 وﻟﻲ ﺗﻨﻬﺎ اﺛﺮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ ﻣﺘﻴـﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟـﻮن ﺑـﺎ دوز ﺑـﺎﻻ در 
  (5و3).ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺴﺘﺮده ﺗﺎﻳﻴﺪ ﺷﺪه اﺳﺖ
ﭘ ــﻴﺶ ﺑ ــﻪ ﻋﻨ ــﻮان اﻗ ــﺪام ﻫ ــﺎ ﻫﻴﭙ ــﻮﺗﺮﻣﻲ ﻧﻴ ــﺰ از ﻣ ــﺪت 
ﻧﻮروﭘﺮوﻛﺘﻴﻮ در ﺻﺪﻣﺎت ﻋﺮوﻗـﻲ وﺗﺮوﻣﺎﺗﻴـﻚ ﻣﻐـﺰ ﻣﻄـﺮح 
اي ﻧﻴﺰ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ اﻳـﻦ  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺴﺘﺮده (6).ﺑﻮده اﺳﺖ 
 (7)،اﻗﺪام ﻧﻮروﭘﺮوﻛﺘﻴﻮ ﺑﺮ ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨﺎﻋﻲ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ 
ﻛﻪ در اﻏﻠﺐ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺛﺮ ﻧﻮروﭘﺮوﺗﻜﺘﻴﻮ ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺗﺎﻳﻴـﺪ 
 03 در ﺗﻤﺎم اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮﻣﻲ ﻇـﺮف (8و6).ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮﻣﻲ )ﺷـﺮوع ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﺳـﻴﺐ آدﻗﻴﻘـﻪ اول ﺑﻌـﺪ از 
  .و اﺛﺮ ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺗﺎﺧﻴﺮي ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ( زودرس
در ﺻﺪﻣﺎت ﻋﺮوﻗﻲ ﻣﻐﺰي ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﺎﺧﻴﺮ 
 ﺑـﻪ ﻣﻴـﺰان ، ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از ﺗﺮوﻣـﺎ 3در ﺷﺮوع ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺗـﺎ 
در  (9).ﺗﻜﺘﻴﻮ ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﻛﺎﺳﺘﻪ اﺳـﺖ  اﺛﺮ ﻧﻮروﭘﺮو  از داري ﻣﻌﻨﻲ
 3) اﺛـﺮ ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮﻣﻲ ﺗـﺎﺧﻴﺮي ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﺗـﺎ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﻌﻲ 
ﺑـﺮ ﺻـﺪﻣﺎت ﺗﺮوﻣﺎﺗﻴـﻚ ﻧﺨـﺎع ﺑﺮرﺳـﻲ ( ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺗﺮوﻣﺎ 
ﺿﺮب اﻟﻌﺠـﻞ   و در ﻋﻴﻦ ﺣﺎل ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن ﺑﺮ ﺷﻮد
  .ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﺸﺖ ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ wodniW citueparehT() درﻣﺎﻧﻲ
  
  ﺑﺮرﺳﻲروش 
 ﻣ ــﻮش ﺑﻴ ــﺴﺖ و ﭼﻬ ــﺎر  ﺗﺠﺮﺑ ــﻲ، ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﻳ ــﻚ در
 6 ﮔـﺮم در 003 ﺗـﺎ 062ﻧـﺮ ﺑـﺎﻟﻎ ﺑـﺎ وزن  )taR(ﺻﺤﺮاﻳﻲ
  . ﭼﻬﺎرﺗﺎﻳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪﮔﺮوه
  
   ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل-1
 ﮔﺮم ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ 1/2)ﺑﻴﻬﻮﺷﻲ ﺑﺎ ﻳﻮرﺗﺎن داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ 
 ﺳـﭙﺲ (01).اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ( PI -داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ  ،gk/g -ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم 
 ﺑﻌـﺪ .ﭘﻮﺳﺖ در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﭘﺸﺖ ﺗﺮاﺷﻴﺪه و ﺑﺎ ﺑﺘﺎدﻳﻦ ﺗﻤﻴﺰ ﺷﺪ 
 ﺳـﭙﺲ . ﻓﺎﺷﻴﺎ و ﻋﻀﻼت ﺑـﺎز ﺷـﺪﻧﺪ ،از اﻧﺴﺰﻳﻮن ﭘﻮﺳﺘﻲ 
  ﺗﻮﺳﻂ ﻛﺮﻳـﺰون ﭘـﺎﻧﭻ ﻇﺮﻳـﻒ 01T  و9T-8Tﻻﻣﻴﻨﻜﺘﻮﻣﻲ 
 ﺑـﻪ ﻧﺤـﻮي ﻛـﻪ ﻫـﻴﭻ ،زﻳﺮ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ ﺟﺮاﺣﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 
ﻃﻲ اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ دﻣﺎي ﺑﺪن ﺑﺎ . ﺗﺮوﻣﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﻧﺨﺎع وارد ﻧﺸﻮد 
 در sdaP taeHﺗﺮﻣﻮﻣﺘﺮ رﻛﺘﺎل ﺳﻨﺠﻴﺪه ﺷـﺪه و ﺑـﺎ ﻛﻤـﻚ 
ﺳـﭙﺲ .  ﺣﻔـﻆ ﺷـﺪ (C°)ﮔـﺮاد   درﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘﻲ 73⁄5 دﻣﺎي
ﻫﻔـﺖ ﺳـﺎﻋﺖ .دوﺧﺘـﻪ ﺷـﺪ  0-3 ﻋﻀﻠﻪ و ﻓﺎﺷﻴﺎ ﺑﺎﻧﺦ ﺳﻴﻠﻚ 
 051) ﺣﻴﻮاﻧـﺎت ﺑ ـﺎ ﺗﻴﻮﻧﭙﺘـﺎل ،ﻲاﻧﺠـﺎم ﻻﻣﻴﻨﻜﺘـﻮﻣ ﺑﻌـﺪ از
 .ﻛﺸﺘﻪ ﺷـﺪﻧﺪ ( PI،  gk/gm-ﮔﺮم ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم  ﻣﻴﻠﻲ
ﺑﺎز ﺷﺪه وﻧﻤﻮﻧﻪ ﻧﺨـﺎع ﺑـﻪ ﻃـﻮل  ٱﭘﻮﺳﺖ و ﻋﻀﻼت ﻣﺠﺪد 
ﻓﻴﻜﺲ % 01ﺟﺪا ﺷﺪ و در ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ( mm)ﻣﺘﺮ  ﻣﻴﻠﻲ 8 ﺣﺪود
  .ﺷﺪه و ﺑﺮاي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻴﻚ آﻣﺎده ﺷﺪ
  
   ﮔﺮوه ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨﺎﻋﻲ-2
 ﺿـﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨـﺎﻋﻲ ﺑـﻪ ،ﻣﻴﻨﻜﺘـﻮﻣﻲ در اﻳﻦ ﮔﺮوه ﺑﻌـﺪ از ﻻ 
ﺑـﻪ اي  ﻪدر اﻳﻦ روش وزﻧ.  اﻳﺠﺎد ﺷﺪporD thgieWروش 
ﻋﻤـﻮد ﺑـﺮ (mc)ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘﺮي  01از ارﺗﻔﺎع ( g)ﮔﺮم  3 وزن
 dliM) ﺗﺎ ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨﺎﻋﻲ ﺧﻔﻴﻒ (11)،روي ﻧﺨﺎع ﭘﺮﺗﺎب ﺷﺪه
 ﻫﺪاﻳﺖ وزﻧﻪ ﺑﻪ ﻋﻬـﺪه . اﻳﺠﺎد ﺷﻮد(21)(yrujni droc lanips
ﺻـﻮرت ﻋﻤـﻮد ﺑـﺮ روي ﻧﺨـﺎع ﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑ اي  ﻪﻟﻮﻟﻪ ﺷﻴﺸ 
 ،ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از ﻻﻣﻴﻨﻜﺘـﻮﻣﻲ7 ﺳـﭙﺲ .اﺳـﺖ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ
  .ﮔﻴﺮي ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮔﺮوه ﻗﺒﻞ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻧﻤﻮﻧﻪ
  
   ﮔﺮوه ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن-3
ر اﻳﻦ ﮔﺮوه ﻣﺮاﺣﻞ ﻻﻣﻴﻨﻜﺘﻮﻣﻲ و اﻳﺠﺎد ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨـﺎﻋﻲ د
  ﻇـﺮف ( 03 )gk/gmﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟـﻮن ﺑـﺎ دوز و اﻧﺠﺎم ﺷﺪه 
ﺻﻮرت داﺧـﻞ ﺻـﻔﺎﻗﻲ ﺗﺰرﻳـﻖ ﻪ دﻗﻴﻘﻪ اول ﺑﻌﺪ از ﺗﺮوﻣﺎ ﺑ  5
ﺑﻌﺪ از ﻻﻣﻴﻨﻜﺘﻮﻣﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳـﺎﻳﺮ  ﺳﺎﻋﺖ  7 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺘﻲ (3).ﺷﺪ
  .ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﺑﺮاي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻴﻚ آﻣﺎده ﺷﺪﻫﺎ  ﮔﺮوه
  
  ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ زودرس-4
  ﻫـﺮ ،در اﻳﻦ ﮔﺮوه ﺳﻲ دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻌﺪ از اﻳﺠﺎد ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨﺎﻋﻲ 
دﺳـﺘﮕﺎه . ﻗﺮار ﮔﺮﻓـﺖ   در دﺳﺘﮕﺎه ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ 
 داﺧـﻞ آن  اﺳﺖ ﻛﻪ ﻓﻀﺎي mrofixelPﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﻳﻚ ﻣﺤﻔﻈﻪ 
ﺷﻮد و ﻛﻨﺘـﺮل ﻫﺎ ﺳﺮد ﻣﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﺟﺮﻳﺎن آب ﺳﺮد داﺧﻞ ﻟﻮﻟﻪ 
ﺟﺮﻳﺎن آب ﺳﺮد ﺑـﻪ ﻋﻬـﺪه ﺗﺮﻣﻮﺳـﺘﺎﺗﻲ اﺳـﺖ ﻛـﻪ اﻃﻼﻋـﺎت 
 را از ﻃﺮﻳـﻖ ﺗﺮﻣـﻮﻣﺘﺮ ﻣـﻮش ﺻـﺤﺮاﻳﻲ ﻣﺮﺑﻮط ﺑـﻪ دﻣـﺎي 
ﺑﺎ اﻳﻦ روش دﻣﺎي رﻛﺘـﺎل ﺣﻴـﻮان را . ﻛﻨﺪرﻛﺘﺎل درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ 
 و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ ﺳﻌﻴﺪ ﻛﺎرآﻣﻮزﻳﺎن   ﻲ اﻟﻌﺠﻞ درﻣﺎﻧ ﺑﺮ ﺿﺮب  ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن اﺛﺮ 
  13 ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان  8831  ﻣﺎه آذر  /66ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة 
 (31).ﻛﻨـﺪ ﺣﻔـﻆ ﻣـﻲ ( ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺧﻔﻴـﻒ ) 23± 0/5 C°در ﺣﺪ 
 دﻗﻴﻘـﻪ در ﺣـﺪ  081 ﺑﺮاي ﻣﺪت ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ دﻣﺎي رﻛﺘﺎل 
، ايدﻗﻴﻘـﻪ  03ﺳﭙﺲ ﻃـﻲ ﻳـﻚ دوره .  ﺣﻔﻆ ﺷﺪ23± 0/5 C°
  درﺟـﻪ رﺳـﺎﻧﺪه ﺷـﺪه  73/5C° درﺟﻪ دﻣﺎي ﺑﺪن ﺣﻴﻮان ﺑـﻪ 
و ﻳﺎ  )gnimraweR دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻌﺪ از 512 .(doireP gnimraweR)
  .ﮔﻴﺮي اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻧﻤﻮﻧﻪ، (ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﻻﻣﻴﻨﻜﺘﻮﻣﻲ 7
  
 ﺎﺧﻴﺮي ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺗ-5
 ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮﻣﻲ اﻳﺠـﺎد ،دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻌﺪ از ﺗﺮوﻣﺎ  012در اﻳﻦ ﮔﺮوه 
 23±0/5 C°ﺳـﺎﻋﺖ در دﻣـﺎي  3ﺷﺪه و دﻣﺎي رﻛﺘﺎل ﺑـﺮاي 
ﺳ ــﺎزي، دﻗﻴﻘ ــﻪ ﮔ ــﺮم  03ﺣﻔ ــﻆ ﺷ ــﺪ و ﺑﻌ ــﺪ از ﻳ ــﻚ دوره 
 .ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﻻﻣﻴﻨﻜﺘﻮﻣﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 7ﮔﻴﺮي  ﻧﻤﻮﻧﻪ
  
 ﻋﻼوه ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮنﻪ  ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺗﺎﺧﻴﺮي ﺑ-6
 ،ﻪ ﺑﻌـﺪ از اﻳﺠـﺎد ﺿـﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨـﺎﻋﻲ دﻗﻴﻘ ـ 5در اﻳﻦ ﮔﺮوه 
 012ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن ﺗﺰرﻳﻖ ﺷـﺪ و ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮﻣﻲ ﺗـﺎﺧﻴﺮي 
 .دﻗﻴﻘﻪ ﻃﻮل ﻛـﺸﻴﺪ  081دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻌﺪ از ﺗﺮوﻣﺎ ﺷﺮوع و ﺑﺮاي 
ﺑﻌـﺪ از  ﺳﺎﻋﺖ  7ﮔﻴﺮي   اﻧﺠﺎم و ﻧﻤﻮﻧﻪgnimraweRﺳﭙﺲ 
 .ﻻﻣﻴﻨﻜﺘﻮﻣﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
ﻫـﺎي  ﻧﻤﻮﻧﻪ ،%01ﻫﺎ در ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ  ﻧﻤﻮﻧﻪ  ﻛﺮدن ﺑﻌﺪ از ﻓﻴﻜﺲ 
ﻫﺎي ﺳﺮﻳﺎل ﺑﻪ ﺳﭙﺲ ﺑﺮش . ﭘﺎراﻓﻴﻦ ﻗﺮار داده ﺷﺪﻧﺪ ﺑﺎﻓﺘﻲ در 
ﻣﻴﻜﺮون از ﻗﺴﻤﺖ ﻣﻴﺎﻧﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه و رﻧـﮓ  5ﺿﺨﺎﻣﺖ 
 اﻧﺠﺎم ﺷﺪ و )E&H( آﻣﻴﺰي ﺑﻪ روش ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ و اﺋﻮزﻳﻦ 
ﺑـﻲ ﺧﺒـﺮ ﺑـﻮد ﺑـﺎ ﻫـﺎ ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﺴﺘﻲ ﻛﻪ از ﮔـﺮوه  ﻻم
. ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ ﻧﻮري ﺑﺮرﺳـﻲ ﺷـﺪﻧﺪ  04ﻧﻤﺎﻳﻲ  ﺑﺰرگ
 ﻓﻴﻠﺪ ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﻣﺤـﻞ 01اي در ﭼﻨﺪ ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻠﻮل 
  (41-61و6). ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ04ﻲ ﻳﻧﻤﺎ ﺿﺎﻳﻌﻪ ﺑﺎ ﺑﺰرگ
ﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده   ﺟﻬﺖ آﻧﺎﻟﻴﺰ دادهAVONA yaw-enOاز ﺗﺴﺖ 
از آزﻣﻮن ﺗﻜﻤﻴﻠﻲ ﻫﺎ ﺷﺪ و ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه 
  . در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ0/50دار  ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲ . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪDSL
  
 ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
، ()ICS-yrujnI droC lanipSﻲ  ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨـﺎﻋ دﻧﺒﺎلﻪ ﺑ
ﻪ دﻳـﺪه داﺧـﻞ ﻧﺨـﺎع ﺿـﺎﻳﻌ ﻪ ﺑ ـاي  ﻪﭼﻨـﺪ ﻫـﺴﺘ ﻫـﺎي  ﺳﻠﻮل
در ﮔـﺮوه ﻫـﺎ  ﻣﺘﻮﺳـﻂ ﺗﻌـﺪاد اﻳـﻦ ﺳـﻠﻮل. ﺘـﺮه ﺷـﺪﻧﺪﻠاﻧﻔﻴ
ﻛـﻪ در   در ﺣـﺎﻟﻲ ، ﺑﻮد 61fph/( ﮔﺮوه دوم )ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨﺎﻋﻲ 
اي  ﻪ ﺳـﻠﻮل ﭼﻨـﺪ ﻫـﺴﺘ2ﺗﻨﻬـﺎ ( ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل)ﮔـﺮوه ﻳـﻚ 
 NMP داري ﺗﻌـﺪاد ﻲﺗﺮوﻣﺎ ﺑﻪ ﻃﺮز ﻣﻌﻨ ـ.دﻳﺪه ﺷﺪ ( NMP)
  .(<p 0/100 و IC 8/54-61/5) را اﻓﺰاﻳﺶ داده ﺑﻮد
اي ﭼﻨﺪ ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي وﻟﻮن ﺑﺮ ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل اﺛﺮ ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰ 
 ﻫﻴﭙـ ــﻮﺗﺮﻣﻲ .(<p0/100و  IC 6/2-31/8) واﺿـ ــﺢ ﺑـ ــﻮد 
ﻃﻮر واﺿﺢ ﻛﻢ ﻛﺮده ﺑـﻮد ﻪ  را ﺑ NMPزودرس ﻧﻴﺰ ﺗﻌﺪاد 
رﺳﻴﺪ اﺛـﺮ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ ﻪ  وﻟﻲ ﺑ ،(<p 0/100 و IC 6/54-41/50)
 ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﻣﺘﻴـﻞ :ﺗﺮ ﺑﻮد ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن ﻗﻮي 
داري ﺗﻔ ــﺎوت ﻣﻌﻨ ــﻲ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟ ــﻮن و ﻫﻴﭙ ــﻮﺗﺮﻣﻲ زودرس 
  (.=p 0/98و IC 0/59-4/50)وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ 
اي را ﭼﻨـﺪ ﻫـﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ دﻳﺮرس ﻣﻴﺰان ﺳﻠﻮل 
ﻫﺎي داري ﺑﻴﻦ ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل  وﻟﻲ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ ،ﻛﻢ ﻛﺮده ﺑﻮد 
( ﺗﺮوﻣـﺎ ﺑـﻪ ﺗﻨﻬـﺎﻳﻲ  )2اي در اﻳﻦ ﮔﺮوه ﺑﺎ ﮔﺮوه ﭼﻨﺪ ﻫﺴﺘﻪ 
  (.=p0/71و  IC-0/59-8/55) وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ
ﻪ ﻣﺘﻴـﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟـﻮن ﺑ ـ+ ﺧﻴﺮي ﮔﺮوه ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺗـﺎ  در
  ﻛﻤﺘﺮي دﻳـﺪه ﺷـﺪ اي ﻪﭼﻨﺪ ﻫﺴﺘﻫﺎي ﺻﻮرت واﺿﺢ ﺳﻠﻮل 
 وﻟـﻲ ﺗـﺎﺛﻴﺮ آن ﻣـﺸﺎﺑﻪ ﮔـﺮوه ،(<p0/100 و IC 7/7-51/03)
رﺳـﺪ اﺛـﺮ ﻧﻈـﺮ ﻣـﻲ ﻪ ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن ﺑـﻪ ﺗﻨﻬـﺎﻳﻲ ﺑـﻮد و ﺑ ـ
واﺳﻄﻪ ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن ﺑﻮده ﻪ ﻧﻮروﭘﺮوﺗﻜﺘﻴﻮ در اﻳﻦ ﮔﺮوه ﺑ
  (.=p 0/24و   IC -5/03-2/03)ﻧﻪ ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺗﺎﺧﻴﺮي 
  
  ﺑﺤﺚ
اوﻟﻴـﻪ و ﺛﺎﻧﻮﻳـﻪ ﻫـﺎي ﺻﺪﻣﺎت ﺗﺮوﻣﺎﺗﻴﻚ ﺑـﺎ ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ 
 .ﺷـﻮﻧﺪ  ﻣـﻲﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ آﺳـﻴﺐ دﺳـﺘﮕﺎه ﻋـﺼﺒﻲ ﻣﺮﻛـﺰي 
ﺑﺎﺷـﻨﺪ و  ﻣـﻲ اوﻟﻴﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻧﻴﺮوﻫﺎي ﻣﻜـﺎﻧﻴﻜﻲ ﻫﺎي  ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ
ﺑﺎﺷﺪ ﻛـﻪ   ﻣﻲﺻﺪﻣﺎت ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﻣﺸﺘﻤﻞ ﺑﺮ روﻧﺪ ﺧﻮد ﺗﺨﺮﻳﺒﻲ 
ﺧـﺎص ﻫـﺎي  ﭼﺮﺧـﻪ ندﻧﺒﺎل ﺗﺮوﻣﺎ از ﻃﺮﻳﻖ ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪ ﻪ ﺑ
اﻧـﺪ ﻛﻪ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﻫﺎ اﻳﻦ ﭼﺮﺧﻪ ﺗﺮﻳﻦ  ﻣﻬﻢ .ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ ﻓﻌﺎل
 (3)،K-aNﻛـ ــﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴـ ــﺖ ﭘﻤـ ــﭗ ، ﺷـ ــﺎﻣﻞ ﻫﻴـ ــﺪروﻟﻴﺰ 
 و اﻟﺘﻬـﺎب  ،آزادﻫﺎي  ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪ ﻧﺎﺷﻲ ازرادﻳﻜﺎل
 و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ ﺳﻌﻴﺪ ﻛﺎرآﻣﻮزﻳﺎن   اﻟﻌﺠﻞ درﻣﺎﻧﻲ ﺑﺮ ﺿﺮب  ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن اﺛﺮ 
  8831  آذر ﻣﺎه /66ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان   23
 (81و71).ﺷﻮداي ﻣﻲ  ﻪﭼﻨﺪ ﻫﺴﺘ ﻫﺎي  ﺳﻠﻮل ﺗﻮﺳﻂ ﻧﻮرﻧﻮﻓﺎژﻳﺎ
 ﻫـﻢ در ﺻـﺪﻣﺎت ﻧﺎﺷـﻲ از ،ايﭼﻨﺪ ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﺗﺠﻤﻊ ﺳﻠﻮل 
 ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ (91).ﺗﺮوﻣـﺎ و ﻫـﻢ اﻳـﺴﻜﻤﻲ ﮔـﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ
 ﺑـﺎ ﻛﻨـﺪ ،ﺑﻜﺎﻫﻨـﺪ ﻫﺎ اﻗﺪاﻣﺎﺗﻲ ﻛﻪ ﺑﺘﻮاﻧﻨﺪ از ﺗﺠﻤﻊ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل 
ﻪ  ﺑ)emoctuO(  ﻧﺘﻴﺠﻪﺪﻨﺗﻮاﻧ  ﻣﻲ،ﻛﺮدن روﻧﺪ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ 
  .دﻧﺒﺎل ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻧﺨﺎع را ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺨﺸﻨﺪ
  ﻫﻴﭙ ــﻮﺗﺮﻣﻲ ﺑ ــﻪ ﻋﻨ ــﻮان ﻳ ــﻚ اﻗ ــﺪام ﻣﺤ ــﺎﻓﻈﺘﻲ ﺷ ــﻨﺎﺧﺘﻪ 
 ﺣﺘﻲ ﺑﻌﻀﻲ از ﻣﻮﻟﻔﻴﻦ ﻣﻌﺘﻘﺪ ﻫـﺴﺘﻨﺪ ﻛـﻪ  و (02-52و71،6-9)،ﺷﺪ
ﻗﺒـﻞ ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮﻣﻲ ﻫﺎ  در ﺳﺎل (02).ﻧﻮروﭘﺮوﻛﺘﻴﻮ اﺳﺖ ﺗﺮﻳﻦ  ﻗﻮي
رﻳﺘﻤﻲ و اﺧﺘﻼل اﻧﻌﻘـﺎدي ﻣﺘـﺮود آ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺶﺧﺎﻃﺮ ﻋﻮارﺿ ﻪ ﺑ
ﺑﺎ ( 33-43 C°)  وﻟﻲ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻛﻪ ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺧﻔﻴﻒ،ﺷﺪ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﻘﺶ  ﻋﺎرﺿﻪ ﺑﺴﻴﺎر ﻛﻤﺘﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺷﺪﻳﺪ ﻣﻲ
  (31).ﻧﻮروﭘﺮوﺗﻜﺘﻴﻮ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
در ﺣـﺎل ﺣﺎﺿـﺮ ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮﻣﻲ در اﻋﻤـﺎل ﺟﺮاﺣـﻲ ﻋـﺮوق 
دﻧﺒـﺎل ﻪ ﺷﻜﻤﻲ ﺟﻬﺖ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﺻﺪﻣﺎت اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻧﺨﺎع ﺑ ـ
 ﺷـﺪه ده ﻧـﺸﺎن دا (72و62). دارد ﻲﻮرت ﻛﺎرﺑﺮد ﻛﻠﻴﻨﻴﻜ ـﺋﻛﻼﻣﭗ آ 
واﺳـﻄﻪ اﺛـﺮ ﺿـﺪ ﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ اﺛﺮ ﻧﻮروﭘﺮوﻛﺘﻴـﻮ ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮﻣﻲ ﺑ ـ
دﻳﮕـﺮي ﻧﻈﻴـﺮ ﻣﻬـﺎر ﻫـﺎي  وﻟـﻲ ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ (82)،اﻟﺘﻬﺎب آن اﺳﺖ 
   (52و12).آزادﺳﺎزي ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﻧﻴﺰ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
در ﺿـﺎﻳﻌﺎت اﻳـﺴﻜﻤﻴﻚ ﻣﻐـﺰي دﻳـﺪه ﺷـﺪه ﻛـﻪ اﮔـﺮ 
ﺳــﺎﻋﺖ ﺑــﺎ ﺗــﺎﺧﻴﺮ ﺷــﺮوع ﺷــﻮد اﺛــﺮ 2ﻫﻴﭙــﻮﺗﺮﻣﻲ 
 وﻟﻲ اﮔﺮ ﺗـﺎﺧﻴﺮ (71و9)،دﻫﺪﺰي ﻧﺸﺎن ﻣﻲ ﻐﻧﻮروﭘﺮوﺗﻜﺘﻴﻮ ﻣ 
ﺳـ ــﺎﻋﺖ ﺑﺮﺳـ ــﺪ اﺛـ ــﺮ  5در ﺷـ ــﺮوع ﻫﻴﭙـ ــﻮﺗﺮﻣﻲ ﺑـ ــﻪ 
 ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  اﻳـﻦ  ﻧﺘﺎﻳﺞ  ﺑﺮ اﺳﺎس (12و02).ردﻧﻮروﭘﺮوﺗﻜﺘﻴﻮ ﻧﺪا 
 ﻛﻤﻜـﻲ ﺑـﻪ ،رﺳﺪ ﻛـﻪ ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮﻣﻲ ﺗـﺎﺧﻴﺮي  ﻧﻈﺮ ﻧﻤﻲﻪ ﻧﻴﺰ ﺑ 
  .ﺑﻴﻤﺎران ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨﺎﻋﻲ ﻛﻨﺪ
از ﻃـﺮف دﻳﮕـﺮ اﻧﺠـﺎم ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮﻣﻲ زودرس در ﺑﻴﻤـﺎران 
ﭼﻮن اﻧﺘﻘﺎل .رﺳﺪ ﻣﻲ ﻧﻈﺮﻪ  اﻣﺮي ﺑﺴﻴﺎر ﺑﻌﻴﺪ ﺑ ،ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨﺎﻋﻲ 
ﺗﺮ اﺳﺖ و ﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺑﺴﻴﺎر ﻃﻮﻻﻧﻲ ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻪ ﻣﺮاﻛﺰ ﻣﺠﻬﺰ ﺑﻪ اﻳ 
ﺷﺎﻳﺪ ﻳﻜـﻲ از ﻋﻠـﻞ ﻋـﺪم اﺳـﺘﻔﺎده از ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮﻣﻲ در ﺑﻴﻤـﺎران 
  .ﻫﺎ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﻳﻦ ﻣﺤﺪودﻳﺖ ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻧﺨﺎﻋﻲ ﺗﺮوﻣﺎﺗﻴﻚ،
 8 ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻛﻪ ﺷﺮوع ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮﻣﻲ ﺑﺮرﺳﻲدر ﻳﻚ 
در . اﺳـﺖ   ﻧﺪاﺷـﺘﻪ ﻧﺘﻴﺠـﻪ  ﺗﺎﺛﻴﺮي در ،ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺗﺮوﻣﺎ 
ﻨـﺪ ﺳـﺎﻋﺖ اول ﺑﻌـﺪ از  ﺷﺮوع ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ در ﭼ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻧﻜﺘﻪ ﺟﺎﻟـﺐ در  . ﻣﻤﻜﻦ ﻧﺒﻮده  در ﻫﻴﭽﻴﻚ از ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺮوﻣﺎ
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ ﺑﻮد ﻛﻪ ﺑﻴﻤـﺎراﻧﻲ ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﻫـﺮ ﻋﻠـﺖ ﻫﻨﮕـﺎم 
ﻛـﻪ   در ﺻـﻮرﺗﻲ ،ورود ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﻴﭙﻮﺗﺮم ﺑـﻮده اﻧـﺪ 
 emoctuo lacigolorueN ،ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻗﺮار ﻣﻲ gnimraweRﺗﺤﺖ 
 ﻤﻴـﺖ ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮﻣﻲ دﻫﻨـﺪه اﻫ ﺪ ﻛـﻪ ﻧـﺸﺎن ﺮدﻧﻛ ﻣﻲ  ﭘﻴﺪا ﺑﺪﺗﺮي
  (92).ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ( )aimrehtopyh ylraE زودرس
اﻟﻌﺠـﻞ ﺿـﺮب رﺳـﺪ اﻗـﺪاﻣﺎﺗﻲ ﻛـﻪ  ﻣـﻲ ﻧﻈﺮﻪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑ 
ﻲ را اﻓـﺰاﻳﺶ ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮﻣ ( citueparehT )wodniW  درﻣﺎﻧﻲ
ﺑـﺮاي ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﺑﻌـﺪي ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر راه را ﺗﻮاﻧﻨـﺪ  ﻣﻲ ،دﻫﻨﺪ
از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ اﺛﺮ ﻣﺘﻴﻞ  .ﻛﻨﻨﺪﻛﻠﻴﻨﻴﻜﺎل ﻛﺮدن ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺑﺎز 
ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ داروي ﻧﻮروﭘﺮوﺗﻜﺘﻴﻮ ﺑﻪ اﺛﺒـﺎت 
  را ﻣﻬـﺎر ﻟﻴﭙﻴـﺪ ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاز ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن  . اﺳﺖ رﺳﻴﺪه
 دﻫـﺪ و  ﻣﻲ ﻲ ﻣﻮﺿﻌ وازودﻳﻼﺗﺎﺳﻴﻮن در ﻋﻴﻦ ﺣﺎل ،ﻛﻨﺪ ﻣﻲ
  (03).ﻛﻨﺪ  ﻣﻲ ﻛﻠﺴﻴﻢ ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل را ﻛﻤﻚxulfnI() ورود
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻢ ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن و ﻫﻢ ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺑﺎ 
 ﺑﻌـﺪ 7در ﺳﺎﻋﺖ اي  ﻪﭼﻨﺪ ﻫﺴﺘ ﻫﺎي ﻛﻢ ﻛﺮدن ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل 
وﻟـﻲ ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮﻣﻲ ، ﺪﻧ ـاداز ﺗﺮوﻣﺎ اﺛﺮ ﻧﻮروﭘﺮوﺗﻜﺘﻴﻮ ﻧﺸﺎن د 
دﻳﺮرس اﺛﺮي ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﻣﻨﻄﻘـﻲ 
 ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﻛﻪ در اﻳﻦ ﻣﻮرد ﺑﺎﻳﺪ دﻗﺖ داﺷـﺖ .رﺳﺪ ﻣﻲ ﻧﻈﺮﻪ ﺑ
 و ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺧﻴﺮ ﺑﺮاي ﺗﺮوﻣﺎي ﺧﻔﻴﻒ ﻧﺨﺎع اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه 
 ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮﻣﻲ ﺗـﺎﺧﻴﺮي ،ﻧﺨـﺎع  ﺗﺮوﻣﺎي ﺷﺪﻳﺪ  در ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ 
  .ﻧﻴﺰ اﺛﺮات ﻧﻮروﭘﺮوﺗﻜﺘﻴﻮ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن دﻫﺪ
رﺳﺪ ﻛﻪ ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺗﺎﺧﻴﺮي ﻧﻈﺮ ﻧﻤﻲ ﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑ 
 ﺿـﺮب رﺳﺪ ﻣﺘﻴﻞ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن ﻧﻈﺮ ﻧﻤﻲ ﻪ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑ 
ﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺧﻔﻴﻒ را در ﻫ (wodniW  citueparehT) اﻟﻌﺠﻞ درﻣﺎﻧﻲ
 در ﻋﻴﻦ ﺣﺎل ﺑﺎﻳﺪ .ﻛﻨﺪﺗﺮ  ﻧﺨﺎع ﻃﻮﻻﻧﻲدرﻣﺎن ﺻﺪﻣﺎت ﺧﻔﻴﻒ 
 ﺳـﺎﻋﺖ 3ﺗﻮﺟﻪ داﺷﺖ ﻛﻪ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﺑـﺮاي 
اﻋﻤ ــﺎل ﺷ ــﺪ و ﺷ ــﺎﻳﺪ ﺑ ــﺎ اﻓ ــﺰاﻳﺶ اﻳ ــﻦ زﻣ ــﺎن ﺑﺘ ــﻮان اﺛ ــﺮ 
ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﻛﻪ زﻣـﺎن ﺷـﺮوع و . ﻧﻮروﭘﺮوﺗﻜﺘﻴﻮ ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ را دﻳﺪ 
 ، ﻧﻘﺶ دارد noitcetorporueN در ﻣﻴﺰان ﺎًﻣﺪت ﻫﻴﭙﻮﺗﺮﻣﻲ ﻗﻄﻌ 
  . اﺳﺖgnimraweRﺳﺮﻋﺖ  وﻟﻲ ﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻣﻬﻢ دﻳﮕﺮ
  ، ﺳﺮﻳﻊ gnimraweRدر ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻛﻪ 
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ﻲﻣ  ﺪﻧاﻮﺗ ﺪـﻨﻛ ﺪﻳﺪﺸﺗ ار ﻲﺒﺼﻋ تﺎﻣﺪﺻ. نﺎـﻣز دﻮـﺧ ﺲـﭘ
Rewarming ﺪـﺷﺎﺑ ﻢـﻬﻣ ﺮـﻴﻴﻐﺘﻣ ﻚـﻳ ﺪﻧاﻮﺗ ﻲﻣﺰﻴﻧ .)31( رد 
 ﻪﻴﺻﻮﺗ ﺖﻳﺎﻬﻧ ﻲـﻣ  ﺎـﺑ ﻪـﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦـﻳا ﻪـﻛ دﻮـﺷ نﺎـﻣز تﺪـﻣ  
)Duration( ﻲﻧﻻﻮﻃ  ﺮﺗ زا يﺮﺘﺸﻴﺑ تﺪﺷ ﺎﺑ ﺎﻳ و ﻲﻣﺮﺗﻮﭙﻴﻫ
 دﻮـﺷ راﺮـﻜﺗ عﺎـﺨﻧ يﺎﻣوﺮﺗ. يﺎـﻫﺮﻛرﺎﻣ زا لﺎـﺣ ﻦﻴـﻋ رد 
ﻖﻴﻗد  ﺮﺗﺎﻔﺘﺳا ﺞﻳﺎﺘﻧ ﻲﺳرﺮﺑ ياﺮﺑ هددﻮﺷ.  
  
يﺮﻴﮔ ﻪﺠﻴﺘﻧ  
ﺑ ﻪﺮﻈﻧ ﻲﻤﻧ  ﻲﺘﻈﻓﺎﺤﻣ ﺮﺛا ﺪﻧاﻮﺘﺑ نﻮﻟوﺰﻴﻧدﺮﭘ ﻞﻴﺘﻣ ﺪﺳر
 ﺪﺸﺨﺑ دﻮﺒﻬﺑ ار يﺮﻴﺧﺎﺗ ﻲﻣﺮﺗﻮﭙﻴﻫ . ﻪﻛ ﺖﺷاد ﺮﻈﻧ رد ﺪﻳﺎﺑ
 ﻲﻣﺮﺗﻮـﭙﻴﻫ ﻪﺑ طﻮﺑﺮﻣ ﻪﺠﻴﺘﻧ ﻦﻳا ﻂـﺳﻮﺘﻣ  )(Moderate ﺎـﺑ 
 نﺎـﻣز تﺪﻣ 30 ـﻘﻴﻗد ﻪ   ﺎـﺑ وهرود Rewarming 30 ﻪـﻘﻴﻗد   
  
ﻲﻣ  زا ﻚﻳ ﺮﻫ ﺮﻴﻴﻐﺗ ﺎﺑ ﺖﺳا ﻦﻜﻤﻣ و ﺪﺷﺎﺑقﻮﻓ يﺎﻫرﻮﺘﻛﺎﻓ، 
دﻮﺷ ﻞﺻﺎﺣ يﺮﮕﻳد ﺞﻳﺎﺘﻧ.  
 
ﺮﻳﺪﻘﺗو  ﺮﻜﺸﺗ 
 حﺮـﻃ زا ﺞﺘـﻨﻣ ﻪـ ﻟﺎﻘﻣ ﻦـﻳاﮋﭙ ﺰـﻛﺮﻣ بﻮﺼـﻣ ﻲﺸـﻫو
 ﻲﻜـﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد بﺎﺼﻋا مﻮﻠﻋ تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ  ﺎـﺑ نﺎـﻣﺮﻛ
 ناﻮﻨﻋ» هاﺮﻤﻫ مﺎﮕﻨﻫ ﺮﻳد و سردوز ﻲﻣﺮﺗﻮﭙﻴﻫ ﺮﺛا ﻲﺳرﺮﺑ
 ﻻﺎﺑ زود ﺎﺑ نﻮﻟوﺰﻴﻧدﺮﭘ ﻞﻴﺘﻣ ﺎﺑ  بﺮـﺿ ﺮﺑا ﻲﻧﺎـﻣرد ﻞـﺠﻌﻟ
 ــ ﺳآ ﺐــ ﻗﺎﻌﺘﻣ ﻲﻣﺮﺗﻮــ ﭙﻴﻫﺐﻴ  شﻮــ ﻣ رد ﻲــ ﺑﺮﺠﺗ ﻲﻋﺎــ ﺨﻧ
 ﺮﻧ ﻲﻳاﺮﺤﺻ« ع هرﺎﻤﺷ ﻪﺑ /15-85 ﻲﻣ  ﺪـﺷﺎﺑ  ﻣ وﺆ ﻪـﺑ نﺎـﻔﻟ
 ﺖﻳﺎﻤﺣ زا ﻪﻠﻴﺳو ﻦﻳا يﺎﻫ تﺎـﻘﻴﻘﺤﺗ ﺰـﻛﺮﻣ يﻮﻨﻌﻣ و يدﺎﻣ
ﻲﻧادرﺪﻗ ﻪﻧﺎﻤﻴﻤﺻ نﺎﻣﺮﻛ بﺎﺼﻋا مﻮﻠﻋﻲﻣ  ﺪﻨﻨﻛ.  
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The Effect of Methylprednisolone on the Therapeutic Window of 
Systemic Hypothermia for the Treatment of Experimental Mild 
Traumatic Spinal Cord Injury in Rat 
  
* S. Karamouzian, MDI     H. Eskandary, MDII     H. Safizadeh, MDIII 
R. Malekpour Afshar, MDIV      S. Adabi, BScV    





Background and Aim: Many studies have shown the neuroprotective effect of systemic hypothermia 
in the treatment of spinal cord injury. But the effect of delay hypothermia is not known.The goal of this 
study was to evaluate the effects of Methylprednisolone on the therapeutic window of hypothermia 
treatment following experimental Spinal Cord Injury (SCI) by measuring the accumulation of 
Polymorphonuclear leukocytes(PMN) at the traumatic site. 
Materials and Methods : In an experimental study, twenty-four Wistar albino rats (260–300 g) were 
divided in to six groups of four each: A(only laminectomy), B(Trauma; laminectomy + cord injury), 
C(methylprednisolone; laminectomy + cord injury + methylprednisolone), D(early hypothermia; 
laminectomy + cord injury + early hypothermia), E(late hypothermia; laminectomy + cord injury + late 
hypothermia), and F(late hypothermia + Methylprednisolone; laminectomy + cord injury + late 
hypothermia +MP). Traumatic spinal cord injury (SCI) was induced by using Weight drop method(30 
g.cm) on the anesthetized animals at T9 level. Tissue samples from the spinal cord were harvested 7 
hours after laminectomy. PMNs counting was performed by light microscope and the data were analyzed 
using One-way ANOVA. 
Results: Early hypothermia and methylprednisolone inhibited PMN accumulation, but late 
hypothermia (induced 3 hours after trauma) did not show significant effect on PMN count.  Delay 
hypothermia and Methylprednisolone decreased the number of PMN, but  it seemes that this effect was 
related to methylprednisolone.  Adding methylprednisolone to delay hypothermia, did have significant 
beneficial effect, but it was not more than "methylprednisolone alone" group.  
Conclusion: Methylprednisolone can not extend the Therapeutic window of systemic moderate 
hypothermia for the treatment of experimental mild traumatic spinal cord injury in rat. 
 
Key Words: 1) Delay hypothermia    2) Spinal cord injury   3) Methylprednisolone 
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